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DISFUNCION NEUROLOGICA EN LA CIRUGIA
CARDIOVASCULAR: ACERCAMIENTO AL TEMA
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RESUMEN

Se hizo una revisién actualizada de la disfuncion neurolégica que se puede producir
en el posoperatorio de la cirugia cardiovascular. Se realiz6 una resefia de la
clasificacion, frecuencia de aparicién, mecanismos fisiopatologicos y factores
de riesgo, mortalidad, algunos medios diagnésticos y tratamiento.

Descriptores DeCS PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS CARDIO-
VASCULARES/efectos adversos; ENFERMEDADES CEREBRALES/ etiologia;
COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS; FACTORES DE RIESGO.

Ya en la década de los veinte se espe-

es raro actualmente, sin embargo, la disfun-

culaba acerca de las posibilidades de la cion neurologica permanece como una com-

cirugia cardiaca, y habia preocupacién por

plicacion significativa en el posoperatorio

el dafio potencial sobre el cerebro en este de la cirugia cardiaca. Dicha disfuncion es

tipo de cirugia.Con la introduccion de la
circulacion extracorpdrea (CEC) comen-
zaron a observarse complicaciones neu-
rolégicas adversas (coma, deterioro cog-
noscitivo, accidentes vasculares ence-
falicos, etc). En 196%Komfeld et &l des-
cribieron un conjunto de disturbios cog-
noscitivos que fue denominadalelirum
postcardiotomia»Este dramético cuadro
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frecuente y con un amplio espectro clinico,
desde sutiles afectaciones psicométricas
hasta trastornos invalidantes o mortales. En
la cirugia cardiovascular la mortalidad
general ha declinado, sin embargo, la morta-
lidad asociada a este tipo de complicacion
se ha incrementado. La identificacion del
paciente con alto riesgo de dafio neuro-
l6gico es tan importante como las técnicas
para prevenirld.

2 Especialista de Il Grado en Anestesiologia.
3 Especialista de | Grado en Anestesiologia.
Especialista de

Reanimacion.

Il Grado en Anestesiologia. Jefe de Servicio de Anestesiologia y



DEFINICION Trastornos de autorregulacion vascular
DE DISFUNCION cerebral con enfermedad cerebrovascular o
NEUROLOGICA sin ella, u otras complicaciones como son
el paro cardiorrespiratorio, la hipoxemia,
trombosis, por trauma (dafio por compresion
yl/o traccion del plexo braquial que produce

]E:ara(?terlza por la allf,e C.t acion de l:nal 0 var;as neuropatia periférica), y la hipomagnesemia.
unciones neurologicas, centrales y/o La isquemia es el mecanismo mas

periféricas; reversible 0 no, que puede dejar qoc ente de la disfuncién neurolégica,

secuelas permanentes 0 No y que €N g, ante o después de la CEC y puede ser el
determinados casos puede llevar alamuerte..oq itado de una perfusion inadecuada o

de embolismos. También se ha visto,
posterior a la CEC, una depresion de los

Sindrome clinico multifactorial que se

CLASIFICACION Y FRECUENCIA receptores cerebrales dopaminérgicos D2,
DE APARICION que acompafia a trastornos neuropsi-
colégicos persistentés.
. Disfuncion neuroldgica mayor: 0,6 a Se ha comprobado embolizacién
27,7 % cerebral por Doppler transcraneal durante
la canulacion adrtica, al inicio de la CECy
- Estupor - coma aislados: 1 %. del pinzamiento adrtico (PA), inmediata al
- Isquemia cerebral transitoria: 0,5 %. declampaje adrtico, durante las maniobras

- Accidente vascular encéfélico: 0,5 a 5,2 % de extraccion de aire y durante la reper-
(hasta 10 % en mayores de 65 afios).  fusion con el corazén latiendo vaéide

- Muerte cerebral: 0,5 %. estos momentos los de mayor embolizacion

- Lesiones medulares: 0,6 a 1,5 %. son el declampaje adrtico y parcial, durante

- Miscelaneas: Sindrome del plexo la manipulacion cardiaca y llenado del
braquial, Corea: 1 %. corazon con eyeccion de sangre a la aorta,

seguidos por el de la canulacién aértica. A

Il. Disfuncién neuroldgica menor o Suvez el embolismo es mas frecuente en la
neuropsicolégica: 15 a 83 947131819 cirugia intracardiaca que en la revascu-
larizacion miocéardica debido a la apertura

- Encefalopatia posoperatoria: Delirio, de las camaras y en las sustituciones
agitacion psicomotora, confusion Valvulares por la presencia de calcifica-
mental, desorientacién, somnolencia, Ciones, vegetaciones, etc. De los diferentes
lentitud. Hasta 10 %. tipos de embolismos, el sélido es el que cau-

- Alteraciones cognoscitivas. Hasta 83 %. Sa l0s mayores y mas permanentes dafios.
Se ha encontrado la hipomagnesemia

como responsable de importante sintoma-

ETIOLOGIA tologia neurol6gic&

Trastornos de la perfusion, hipoper- , ,
fusion, hiperperfusion, embolismo macro o SIGNIFICACION CLINICA
microscépico (aéreo, hematico, célcico o por DEL EMBOLISMO.?!
otras particulas: grasa, plasticos, etc).
Enfermedad cerebrovascular intra o extra- Depende del tamario de la particula, el
craneal con autorregulacién comprometida. volumen embodlico total, la constitucion del
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émbolo, la circulacién arterial colateral en la
region afectada, la calidad de la funcion
cerebral parenquimatosa preexistente y de
embolizaciones repetidas.

FACTORES QUE AFECTAN
LA PERFUSION CEREBRAL
DURANTE LA CEC:®

- Presion de perfusion cerebralDepende
de la tension arterial media, la proporcion
de flujo sistémico, el caracter del flujo
(pulsatil, no pulsétil), la presioén intra-
craneal, el grado de hemodilucion, y la
presencia de edema.

- Resistencia vascular cerebraEsta de-
terminada por la presién de autorre-
gulacion (a mayor PCO, mayor
vasodilatacion), el acoplamiento flujo-
metabolismo, el control &cido-bésico, la
temperatura, la ocurrencia de embolismo
cerebral, la viscosidad sanguinea, el uso
de algunos agentes farmacologicos y el
grado de respuesta inflamatoria.

- Temperatura. Bajas temperaturas aumen-
tan la resistencia vascular periférica y
disminuyen el flujo y el metabolismo
cerebral. Por otro lad@aumgartner et
al.z® plantean que en el paro circulatorio
hipotérmico es mas frecuente la disfun-
cién neurolégicay que la neurotoxicidad
esta relacionada con una temprana y
significativa induccion de la 6xido nitrico
sintetasa y otros procesos neuronales
gue llevan a una exagerada produccion
de 6xido nitrico en el cerebro.

- Viscosidad sanguinea_a hemodilucién
con soluciones no sanguineas dismi-
nuye la disfuncion neuroldgica al evitar
un aumento en la viscosidad sanguinea
secundaria a la hipotermia.

- Farmacos Los anestésicos volatiles pro-
ducen vasodilatacion, aumentan el flujo
cerebral y desacoplan la relacion flujo-
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metabolismo cerebral con un efecto
dosis-dependiente. El menos potente en
este sentido es el isofluorane. Los
barbitaricos disminuyen el reflejo y la
tasa metabodlica cerebral con efecto dosis-
dependiente. Las benzodiazepinas
disminuyen el flujo y la tasa metabdlica
cerebral. Los agentes vasoactivos como
la fenilefrina, el nitroprusiato sédico y la
nitroglicerina no afectan la perfusion
cerebral. Los agentes anticélcicos,
aunque no llegan a modificar el flujo
cerebral, tienen un efecto neuroprotector,
segln algunos investigadorés.

La CEC desencadena una respuesta
inflamatoria generalizada que incluye la
produccién, liberacion o activacién de
numerosos agentes que pueden tener
efectos profundos sobre la permeabilidad
de la microvasculatura cerebral, la perfusion
cerebral regional y vencer los mecanismos
de autorregulacion. Estos efectos pueden
interferir con el acoplamiento flujo-
metabolismo cerebral, particularmente en
areas de dafio microembdlico. También con
el uso de la CEC se obvia la circulacion
pulmonar por lo que pasan al circuito arterial
grandes megacariocitos que contribuyen al
deterioro neurolégicd.

FACTORES DE RIESGO
PARA LA DISFUNCION
NEUROLOGICA PERIOPERATORIA:

A. Preoperatorios: Edad avanzada,
ateroma adrtico, estenosis carotidea severa,
aterosclerosis difusa severa, enfermedad
cerebrovascular previa, anomalias neuro-
psicoldgicas previas, calcificacién valvular,
enfermedad del tronco coronario izquierdo,
infarto miocérdico menor de 3 meses, angina
inestable aguda, revascularizacién mio-
cardica previa, trombosis de protesis val-



vular mecénica, trombos intracavitarios,
endocarditis, mixoma, insuficiencia cardiaca
congestiva, insuficiencia renal cronica,
diabetes mellitus insulinodependiente,
enfermedad pulmonar obstructiva créonica
e hipertension arterif!12161825.26

B. Transoperatorios CEC prolongada
(més de 120 min), embolismo aéreo, cirugia
intracardiaca y de arco adrtico, cardioplejia
caliente méas normotermia, factores rela-
cionados con el oxigenador (oxigenador de
burbuja, falta de filtros en la linea arterial,
ausencia de filtrado de la cardiotomia),
accidentes de perfusion (embolismo aéreo,
hipoperfusién, fallo eléctrico, fallo de
heparinizacion, separacion de la linea, fallo
mecanico, fallo del flujémetro o mezclador),
recalentamiento excesivo (mas de 39 EC),
uso de altas dosis de aprotinfial’ 2’

C. Perioperatorios Hipertension arte-
rial, hipotensién arterial severa, anticoa-
gulacion, numero de transfusiones recibi-
das, fibrilacion auricular, resuscitacion car-
diopulmonar>2®

La ateromatosis adrtica en necropsias

tribuyen a aumentar el dafio neurolégico
por si solas, a no ser que se sobreafiada un
embolismo.

La cirugia intracardiaca, sobre todo la
valvular, tiene un mayor riesgo de eventos
claros de disfuncion neurolédgica que la
revascularizacion miocardié&(4,2 a 13 %
vs. 0,6 a 5,2 %) debido a una mayor
macroembolizacion de aire o sélidos pro-
ducto de la apertura de las camaras cardia-
cas, presencia de calcio en las valvulas,
vegetaciones y trombos intracavitarios,
aunque debemos sefialar que la frecuencia
de complicaciones neuroldgicas en la revas-
cularizacion se mantienen en auméhto
debido al incremento del promedio de edad
de estos casos y a la mayor frecuencia de
enfermedad ateroscler6tica difusa coexis-
tente. Se ha reportado la presencia de
anormalidades neuroldgicas prequi-
rurgicas sutiles entre el 85y el 100 % en
pacientes con aterosclerosis coron#ria.

En los casos de cirugia vascular mayor
de aorta (aneurismas 0 coartacioén aértica)
hay que tener en cuenta determinadas
particularidades. La médula espinal recibe

aumenta del 20 % en la 5ta década al 80 %Su irrigacion en 75 % de la arteria espinal

en mayores de 75 afitlsy es severa en el
20 % de los mayores de 65 affdss mas fre-

cuente en el arco (81 %) que en el segmento

ascendente (40 al 44 %). La dislocacién de

fragmentos es mas frecuente durante la

canulacion adrtica, el clamp y declampaje
aortico y durante la construccion de las
anastomosis proximal de injerto de saf€na.

anterior. Entre T5y L5 se encuentra la arteria
de Adamkiewicz, la interrupcion del flujo
por esta arteria por el pinzamiento aértico o
ligadura de éste debilita notoriamente al
flujo de la arteria espinal anterior. La
resistencia al flujo sanguineo en las arterias
de la médula espinal esta determinada por
la presion intrarraquidea la cual aumenta por
el pinzamiento proximal de aorta, que se

Se previene la magro'embollz,amon Sise evita jncrementa con la poscarga, las presiones
el pinzamiento adrtico en areas de atero- de |lenado del corazén y las resistencias al

matosis al modificar la localizacién de drenaje del liquido cefalorraquideo en el
anastomosis proximal de los injertos o si se sjstema venoso.

utiliza sélo injertos de arteria mamaria interna
y el sitio de la canulacién aértica o incluso
al utilizar paro fibrilatorio hipotérmico sin  FACTORES DE RIESGO DEL DANO

clamp aodrtico y « venting» de ventriculo MEDULAR ISQUEMICO
izquierdo!! Doblar'® plantea que la atero-

matosis adrtica y la carotidea cuando hay - Duracién del pinzamiento aértica La
una buena autorregulacion cerebral no con-  posibilidad de lesion es proporcional al
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tiempo de pinzamiento. Con tiempos me-
nores a 15 minutos la probabilidad de
ocu-rrencia es casi 0, con mas de 30
minutos es del 10 % y tiempos superiores
a 1 horadel 25 a casi el 100 %.

Nivel del pinzamiento aértica Pinza-
mientos mayores de 1 hora inmedia-
tamente por encima de las arterias renales
tienen 0,1 % de lesion medular, al nivel
del diafragma es del 25 % y por debajo
del origen de la subclavia izquierda, llega
cerca del 100 %.

Variabilidad en el origen de la arteria

de Adamkiewicz Si el pinzamiento es por

candolos en el cuero cabelludo. Es la
Unica modalidad capaz de monitorizar el
metabolismo cerebral. Permite determinar
el flujo 6ptimo de sangre.

Ecografia transesofagica En la cirugia
de arco adrtico para vigilar el flujo
sanguineo al cerebro y evitar la hipoper-
fusion, asi como detectar embolismo
dirigido hacia en territorio cerebral.

DIAGNOSTICO

A. Cuadro clinico: Sintomas y signos

encima de esta arteria, aumenta el riesgo; propios del cuadro especifico que se
no sucede asi cuando queda excluida. desarrolle.

Grado de desarrollo de la circulacion
colateral. A un mayor desarrollo el pinza-
miento aortico puede efectuarse mayor
tiempo, con poca posibilidad de dafio.
Presion intraespinal Al ser mayor com-
promete mas el flujo arterial, con mayor
posibilidad de lesion.

Criterios de muerte cerebral:

e Falta de sensibilidad, respuesta mo-
tora y respuesta hemodinamica
(aumento de frecuencia cardiaca y
tension arterial) a estimulos dolo-
rosos intensos.

¢ Ausencia de reflejos incluidos los de
tallo cerebral (oculovestibular, espi-
novestibular y oculogiro).

NEUROMONITOREO .
TRANSOPERATORIO®

Ausencia de respiracion espontanea
y respuesta hemodinamica al su-
primir la ventilacion mecanica contro-

- Electroencefalograma De resultados lada por mas de 5 minutos en un pa-

contradictorios. Permite vigilar el nivel
anestésico, la hipotermia cerebral e
isquemia cortical, no asi la subcortical y
la microembolizacion. Con la bomba
centrifuga sufre muchas interferencias,
pero no con la bomba tipo rodillo. Su
costo es relativamente alto.

El Doppler transcraneal permite la moni-
torizacion de la velocidad de flujo san-
guineo, el establecimiento de flujo
retrogrado, la resistencia cerebrovascu-
lar, y de embolismo. Tiene un alto costo.
Saturacién de oxigeno venoso cerebral
Puede realizarse de forma invasiva
colocando la fuente infrarroja y sensores
en el bulbo yugular o no invasivo colo-
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ciente previamente ventilado du-
rante 15 minutos a una Fjde 1y
con una pCOnormal por capno-
grafia 0 gasometria arterial.

* Ausencia de hipertermia.

¢ Que se mantengan los criterios ante-
riores por 12 horas o mas en ausencia
de depresores del SNC.

B. Investigaciones complementarias:

Tomografia axial computadorizada o por
emision de positrones, resonancia mag-
nética nuclear: Permiten precisar etio-
logia, localizacion, extension y severidad
del dafio.



Marcadores enzimaticds3
e AK (adenilato kinasa): ATP - AMP

fosfotransferasa. Presente en
neuronas, eritrocitos. Valor normal
en LCR mayor que 0,015 UJ/L.

Aumenta en el dafio neuroldgico
isquémico. Sus resultados son
inconsistentes y contradictorios.

dendriales. Es especifica de la mielina
y aparece en el dafo cerebral y
enfermedades desmienilizantes. No
hay todavia suficientes elementos
para su valoracion en la CEC pero
niveles aumentados después de 3
semanas se correlacionan con el
prondstico.

Requiere de puncion lumbar.

CK-BB: no debe haber en el LCR ni

en suero. Si hay dafio neurolégico EVOLUCIONY PRONOSTICO

primero aparece en el LCR y si es

severo aparece en el suero. Pre-  Ep |as disfunciones neurolégicas
domina en el cerebro, le siguen el menores generalmente la recuperacion
recto, el estémagoy la vejigaen una comienza en las primeras 24 horas y se
proporcion de casi 50 al 32 %. retorna al estado preoperatorio en las 4 a 6
Presenta reaccion cruzada conla CK- semanas siguientes a la cirugia; alrededor
MB. Es muy termolabil porloque no  ge| 10 9 continua mostrando el deterioro
es confiable. , de las funciones neuropsicolégicas en los
Lactato: indica metabolismo ana- g meses siguientes, sobre todos los
erobio pero no es un marcador de mayores de 65 afids.

disrupcion celular. o Las disfunciones mayores por lo
NSE (enolasa especifica neuronal): general tienen una evolucion satisfactoria
es '?‘ |sofo_rm:31_de la en.olasa; €S UNa ¢5n una recuperacion parcial o total de las
enzima glicolitica localizada en las secuelas. La muerte asociada a la disfuncion
heuronas y axones, pasa a la Sangreneurolégica se reporta de 7,2 a 38,6 % de
y liquido cefalo[raqwdeo,cgando S€ 1os casos y se sefiala que la ocurrencia de
produce un dafio neurologico, pero AVE previo aumenta la probabilidad de

no elj e.ntteral;p,ente ehsp”euflrc]:a rdel muerte en 1,8 veces y la edad mayor de 80
cerebro; también se halla en pro- . 2 4 vecés.

cesos malignos neuroendocrinos,
tumores de pulmén, en plaquetas y
eritrocitos, por lo que aumenta
también en las hemdlisis (lo que se
facilita con la CEC); por lo tanto, no

es confiable del todo.

Proteina S-100: es una proteina ~

FACTORES QUE AGRAVAN EL DANO
NEUROLOGICO

PEEP alta: aumenta la PVC, disminuye la

dimérica citosélica pequefia pre-  Perfusion.
sente en los astrocitos y células de - S€PSIS.
Schwann. Es un marcador altamente -~ Hipertermia.

sensible y especifico de disfuncién - Tension arterial aumentada o disminuida.
del SNC. No aumenta a niveles - Hipertension endocraneana.
patolégicos por la CEC si no hay - Hiperglicemia.

dafio neurolégico. - Deshidratacion.

MBP (proteina basica de la mielina): - Mal drenaje cefalo-toracico.

proteina presente en las células oligo- - Paro circulatorio.
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- Desequilibrio acido-basico
- Hiponatremia severa (N& 120 mol/L)
TRATAMIENTO

Al tratamiento preventivo deben ir
dirigidos todos los esfuerzos.

- Uso de filtros en la linea arterial de la

CEC: Para evitar el embolismo gaseoso o

solido, y el paso de megacariocitos
gigantes*s?
- Neuroprotectores:
» ¢ Gangliésido GM1?: No ha tendido re-
sultados convincentes hasta ah®ra.
» ¢Nimodipina?:Legaut et aP® reali-
zaron un estudio aleatorizado y a do-

ble ciegas, en casos sometidos a sus-

titucion valvular, que fue interrum-
pido al detectarse una mayor mor-
talidad en el grupo nimodipina, ade-
mas de mayor sangramiento posope-
ratorio y no haber diferencias en la
ocurrencia de eventos neurologicos.

Otras medidas preventivas se comen-
taron en la parte correspondiente a los

B

factores que afectan a la perfusion cerebral .

y a los factores de riesgo.

CONDUCTA ASEGUIR
A. Medidas generales

- Mantener una oxigenacion adecuada

- Mantener ligera hipercapnia (pGentre
30 y 35 mmHg) si no hay hipertensién
endocraneana.

- No utilizar PEEP alta.

- Mantener normotension arterial.

- Evitary tratar la hipertermia.

- Mantener adecuado balance acido-
basico y electrolitico.
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Mantener el nivel de hidratacion
adecuado.

No utilizar soluciones glucosadas.
Colchoén antiescara y cuidados generales
de enfermeria 6ptimos.

. Tratamiento del edema cerebral:

Agentes hiperosmolares:

* Manitol 20 %: 0,5 a 1g/Kg en 20 a 30
minutos.

» Dextranes de alto peso molecular
(mas utilizado como antiagregantes).
No utilizarlos en casos de hemorragia.

Diuréticos:

e Furosemida: Dosis inicial: 40 a 60 mg
EV. Continuar: 20mgEV c/4a8h.
Piretanida: Dosis inicial: 12 mg EV.
Continuar: 6 mg EV c/4a8h.
Torasemida.

Corticoides: Aunque se utilizan habi-

tualmente, su efecto benéfico permanece
en discusion.
Betametasona: Dosis inicial: 0,5 mg/Kg
EV. Continuar con 4 mg EV c/4 h.
Dexametasona: Dosis inicial: 1 mg/Kg
EV. Continuarcon 0,2 mgEV c/4 a6 h.

» Evitar el uso de metilprednisolona,

hidrocortisona o prednisol.
Anticélcicos: Disminuyen el vasoespas-
mo, mejoran la circulacion:

e Nimodipina: 30 mg VO c/6 a8h.

* Nicardipina: 20-30 mg VO c/6a8h.

 Nifedipina: 10 mg VO c/6 a8 h.

* No utilizar si hay hemorragia intrapa-
renquimatosa.

. Otras medidas:

Difenhidantoina: 100 mg EV ¢/8 h. Por
periferia, lento (proteccion cerebral,
anticonvulsivante).

Adecuada relajacion.

Sedacién con medicamentos de corta
accion:

* Midazolam: 0,1 mg/Kg.

Piracetam: Mejora la microcirculacion.



Control de la presién intracraneal con D. Rehabilitacion:
tornillo de Richmond, etc.

Ozonoterapia. - Pasiva, de mantenimiento.
Oxigenacion hiperbarica. - Rehabilitacion de secuelas.
SUMMARY

An update review of the neurological dysfunction that may be produced in the
cardiovascular surgery postoperative was made. A description of the classification,
frequence of appearance, physiolopathological mechanisms and risk factors,
mortality, some diagnostic aids and treatment was aldo made.

Subjec headingsCARDIOVASCULAR SURGICAL PROCEDURES/adverse
effects; BRAIN DISEASES/etiology; POSTOPERATIVE COMPLICATIONS;
RISK FACTORS.
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